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La contribuci6n de la disfunci6n auton6mica a las manifestaciones del hiper e hipotiroidismo
no esta clara. El objetivo de este trabajo fue determinar si la actividad del sistema nervioso
aut6nomo (evaluada mediante el analisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca) en pacien-
tes tiroideos difiere de la de individuos normales . Se investig6 la actividad auton6mica en 20
pacientes con hipertiroidismo y en 10 con hipotiroidismo. Comparadas con los controles, las
pacientes hipertiroideas exhibieron actividad simpatca y vagal normal en reposo, durante la
maniobra de Valsalva y la respiraci6n profunda . Sin embargo, no se verific6 retiro de la activi-
dad vagal durante la bipedestaci6n, de acuerdo con estudios de frecuencia y cociente 30 :15 (que
depende de cambios transitorios de la frecuencia cardiaca al pasar a la postura de pie) . Las pa-
cientes hipotiroideas no exhibieron diferencias respecto de los controles normales . La actividad
vagal normal o incrementada en las pacientes con hipertiroidismo puede explicar en parte algu-
nas de sus caracterfsticas clfnicas, incluyendo la rareza de arritmias ventriculares y la alta fre-
cuencia de fibrilaci6n auricular. Rev Arg Cardiol 1995; 63 (2) : 149-157.

Palabras clave: Sistema nervioso aut6nomo - Hiper e hipotiroidismo - Variabilidad
de la frecuencia cardiaca

Los pacientes con hipertiroidismo muestran sfntomas
y signos compatibles con un estado hiperadrenergico,
que incluyen taquicardia, temblor, retracci6n palpe-
bral, volumen minuto cardfaco elevado y ansiedad .
Por el contrario, algunas de las manifestaciones del
hipotiroidismo, como la bradicardia sinusal, sugie-
ren la existencia de un tono simpatico reducido . (1,
2) Sin embargo, estudios previos han demostrado que
las concentraciones de catecolaminas circulantes (de-
rivadas tanto de las sinapsis simpaticas perifericas
como de la medula adrenal) son normales, o incluso
disminuidas en el hipertiroidismo, y elevadas en el
hipotiroidismo . (3,4) Esta aparente paradoja ha sido
atribuida a un aumento en la sensibilidad tisular a
las catecolaminas, por un incremento en la densidad
de los receptores adrenergicos en el hipertiroidismo,
y a una sensibilidad tisular disminuida en el

hipotiroidismo. (5-7) Ademas, las hormonas tiroideas
exhiben efectos cronotr6picos e inotr6picos positivos
directos, contribuyendo asf alas manifestaciones del
hipertiroidismo . (2)

En ambos casos de padecimiento tiroideo la contri-
buci6n del disbalance simpatico/parasimpatico a las
manifestaciones clfnicas permanece desconocida . El
objetivo del presente estudio fue determinar si la acti-
vidad autonomica sobre el coraz6n, estudiada median-
te el analisis de la variabilidad de la frecuencia cardia-
ca, es anormal en el hiper y el hipotiroidismo.

La variabilidad de la frecuencia cardiaca depende
primariamente del efecto de los nervios auton6mi-
cos sobre el n6dulo sinusal (8-10) y su analisis pro-
vee una estimaci6n adecuada, por medios no invasi-
vos, de la actividad simpatica y vagal, tanto en ani-
males como en humanos . (11-13) La variabilidad de
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la frecuencia cardiaca fue propuesta como un pre-
dictor de mortalidad por arritmias ventriculares
malignas, debidas presumiblemente a un disbalance
simpatico/parasimpatico . Por lo tanto, la demostra-
cion de anomalfas en la variabilidad de la frecuencia
cardiaca en pacientes con disfuncion tiroidea puede
tener implicancias clinicas importantes.

MATERIAL Y METODO
Estudiamos la variabilidad de la frecuencia car-

diaca en el domino de frecuencias en electrocardio-
gramas obtenidos en situaciones de diversa signifi-
caci6n fisiologica (reposo, bipedestacion y respira-
cion profunda) y efectuamos pruebas estandar de
funcion autonomica (cocientes de Valsalva 30 :15 y
E:I), las cuales han sido extensivamente empleadas
en la evaluacion de la funcion parasimpatica en pa-
cientes con neuropatia autonomica periferica. (18,19)

Se estudiaron 20 mujeres con diagnostico de hi-
pertiroidismo causado por enfermedad de Graves,
de 25 a 58 anos (X = 40 ± 9 anos), 10 mujeres con
diagnostico de hipotiroidismo por diversas causas
(24 a 74 anos, X = 45 ±4), y 10 mujeres normales (23 a
56 anos, X = 38 ± 11). Los controles no tenfan patolo-
gfa neurol6gica, cardiaca, respiratoria ni endocrina,
lo mismo que las pacientes (salvo por su patologfa
tiroidea) .

El numero de extrasfstoles era menor a 1 cada 100
latidos sinusales en todos los casos. Los sujetos no
habian tornado ninguna medicacion con efectos au-
tonornicos en los 10 dfas previos al estudio . Cinco
pacientes y 2 mujeres normales eran fumadoras de
menos de 5 cigarrillos diarios . Las pacientes hiper e
hipotiroideas fueron estudiadas con diagnostico pre-
suntivo de enfermedad tiroidea, el cual fue poste-
riormente confirmado por examenes de laboratorio,
cuyos resultados se muestran en la Tabla 1 .

Adquisici6n de datos
Registros de duraci6n variable de intervalos RR

consecutivos fueron obtenidos durante dos pruebas
estandar de funcion autonomica (Valsalva y pasaje
de la posicion supina a la de pie) y en tres condicio-
nes estacionarias : reposo supino, bipedestacion, y
respiracion controlada a 0,1 Hz . Los intervalos RR
durante la respiracion controlada fueron utilizados
para obtener otra medida autonomica estandar, el
cociente espiraci6n :inspiracion (E :I) .

Las ondas R fueron detectadas mediante una in-
terfase electronica construida por nuestro grupo de
trabajo, conectada a la salida de un electrocardi6gra-
fo anal6gico (Fukuda FD-16) . La interfase aliment6
una computadora Hewlett-Packard Vectra 286 a tra-
ves de un puerto RS-232 C . Mediante un software di-
senado en nuestro laboratorio, los intervalos RR con-
secutivos fueron almacenados en un archivo ASCII
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para su analisis ulterior . El error del sistema fue de ±
3 mseg. El intervalo RR que precedi6 y el que siguio
a extrasistoles, pausas y artefactos del registro fue-
ron descartados manualmente . Todos los registros
fueron efectuados entre las 9 y las 12 horas, 3 horas
como mfnimo despues de un desayuno liviano . El
numero de intervalos RR recolectados fue :

a) Durante el reposo supino, 512 RR .
b) Durante la transicion de la posicion supina a la

de pie aproximadamente 40 RR en reposo y 100 RR
en posicion de pie .

c) Durante la bipedestacion luego de un perfodo
de estabilizaci6n de 5 minutos, 512 RR.

d) Durante respiracion profunda a una frecuencia
de 0,1 Hz (un ciclo respiratorio completo cada 10 se-
gundos), 512 RR .

e) Durante tres maniobras de Valsalva consecuti-
vas, separadas entre sf por 2 minutos, aproximada-
mente 70 RR. En cada maniobra el sujeto sop16 por
una boquilla conectada a un man6metro desarrollan-
do una presi6n de 5,4 kPa (40 mmHg) durante 15
segundos .

Analisis de los datos
En cada caso fueron determinados los cocientes

de Valsalva, E:I y 30:15. El cociente de Valsalva se
calcul6 como la relacion entre el intervalo RR mas
largo en la fase posesfuerzo y el RR mas corto du-
rante la fase de esfuerzo . Como valor final se tomb el
promedio de tres pruebas . (21, 22) Para el cociente
E:I fueron analizados los primeros 6 ciclos respirato-
rios. En cada ciclo se calcul6 el cociente entre el RR
mas largo durante la espiracion y el RR mas corto
durante la inspiraci6n; el promedio de los 6 ciclos se
tomb como el valor E :I. (23) El cociente 30 :15 descri-
be la amplitud de las oscilaciones de la frecuencia
cardiaca que ocurren inmediatamente despues de
adoptar la posicion de pie y se calcul6 como el co-
ciente entre el RR mas largo (generalmente cercano al
latido numero 30) y el RR mas corto (generalmente
cercano al latido numero 15) despues de pararse . (22)

Los espectros de potencies (periodogramas) co-
rrespondientes a las series de tiempo constituidas por
latidos RR consecutivos, fueron obtenidos mediante
un algoritmo de Lomb-Scargle . (24-26) Este metodo
es una modificaci6n de la transformada rapida de
Fourier, disenada para tratar con datos no equiespa-
ciados tales como los intervalos RR. (20) Como se ha
descripto previamente (11, 12), fueron consideradas
para analisis las areas bajo la curva del espectro de
potencias (PSA, unidades normalizadas) en dos ban-
das de frecuencia: el area de baja frecuencia (ABF,
entre 0,03 y 0,15 Hz) y el area de alta frecuencia (AAF,
entre 0,15 y 0,5 Hz) . El ABF refleja oscilaciones que
dependen de cambios intrfnsecos de la actividad
barorrefleja y que por lo tanto indican actividad pa-
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rasimpatica (pero predominantemente esta ultima) .
(27) El AAF refleja oscilaciones de la frecuencia car-
diaca que dependen de la respiracion y es un indica-
dor especifico de la actividad vagal . (12,13) Para es-
tudios de variabilidad de la frecuencia cardiaca du-
rante la respiracion profunda controlada a una velo-
cidad de 0,1 Hz, fue calculado el PSA en la banda de
0,08 a 0,12 Hz, dado que la arritmia sinusal respira-
toria alcanza su maxima amplitud a esta frecuencia
respiratoria, por lo que esta es una medida adicional
de la actividad vagal sobre el corazon . (27)

Ademas, se calculo el RR medio durante el reposo
supino, la bipedestacion y la frecuencia respiratoria
controlada a 0,1 Hz .

Analisis estadistico
Los resultados (expresados como media ± error

estandar) obtenidos en un mismo grupo pero en con-
diciones diferentes, fueron comparados utilizando la
prueba de t para datos apareados . Los resultados
obtenidos en distintos grupos fueron comparados por
analisis de la varianza (ANOVA) de un factor segui-
do de test de Tukey, o por prueba de t de grupos in-
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dependientes (no apareados) . Todos los valores de
rechazo informados son de pruebas de dos colas ; las
diferencias entre grupos fueron consideradas signi-
ficativas a un alfa = 0,05 .

RESULTADOS

Analisis de la variabilidad de la frecuencia
cardiaca en el dominio de frecuencia

La influencia de la actividad simpatica y vagal
sobre el corazon fue examinada a traves del analisis
espectral de los intervalos RR recolectados
(tacograma) en cada sujeto. La Figura 1 muestra los
tacogramas (arriba) y periodogramas (abajo) de una
mujer normal, en reposo supino (Fig . 1-A) y
bipedestacion (Fig . 1-B) . El intervalo RR medio (± DS)
es mss largo en reposo (0,846 ± 0,016 seg) que en
bipedestacion (0,750 ± 0,027 seg), mientras que son
evidentes ]as diferencias en 1a modulacion de las al-
tas frecuencias en ambos periodogramas : en el co-
rrespondiente al reposo supino (A), aparece un pico
prominente en la bands de alta frecuencia (AF), cen-
trado cerca de 0,3 Hz, y un pico menor en la banda

151

Fig. 1. Tacogramas (arriba) y sus
periodogramas (abajo) en una mujer nor-
mal. A: reposo supino. B: bipedestacion
prolongada. Notese la disminucion marca-
da del pico centrado cerca de 0,35 Hz (indi-
cativo de actividad vagal), que ocurre du-
rante la bipedestacion . Ver el texto para los
detalles . RR medio (t DS) : 0,846 ± 0,016 seg
(A), 0,750 ± 0,027 seg (B).
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Fig . 2 . Areas del espectro de potencias en mujeres normales . La
figura resume el area bajo la curva del espectro de potencias en
dos bandas de frecuencia : alta frecuencia (AAF: 0,15 a 0,5 Hz) y
baja frecuencia (ABF: 0,03 a 0,15 Hz) . El AAF (actividad vagal)
disminuye y el ABF (actividad simpatica) aumenta al asumir la
postura erecta. Se muestran las medias ± error estandar . * = dife-
rencia estadfsticamente significativa, p < 0,01, test t de datos apa-
reados (dos colas), n = 10.

de baja frecuencia (BF), cerca de 0,08 Hz. Las areas
de alta y baja frecuencia fueron calculadas por inte-
gracion numerica y posterior normalizacion de las
unidades (area total bajo la curva = 1), siendo de 0,253
y de 0,104 unidades normalizadas (NU), respectiva-
mente. Por el contrario, el periodograma correspon-
diente a la bipedestacion muestra solo el pico en la
banda de baja frecuencia, volviendose el area de alta
frecuencia apenas perceptible . Los valores de las areas
de alta y baja frecuencia fueron de 0,028 y 0,123 uni-
dades normalizadas, respectivamente . Esta disminu-
cion en el area de alta frecuencia es consecuencia del
retiro de la actividad vagal que normalmente ocurre
durante la bipedestacion. (12, 13) Las observaciones
hechas en 10 mujeres normales estan resumidas en
la Figura 2. En esta, se comparan los valores medios
obtenidos en reposo (area de alts frecuencia, AAF =
0,15 ± 0,02 ; area de baja frecuencia, ABF = 0,21 ± 0,03)
con los datos obtenidos durante la bipedestacion
(AAF = 0,07 ± 0,01 unidades normalizadas ; ABF =
0,32 ± 0,04 unidades normalizadas) . Durante esta itl-

tima, el area de alta frecuencia fue menor y el area de
baja frecuencia mayor que durante el reposo (p < 0,01,
prueba de t para datos apareados) . El RR medio de
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la muestra de individuos normales fue de 0,880 ±
0,040 seg durante el reposo, y de 0,740 ± 0,050 seg
durante la bipedestacion.

La Figura 3 muestra los resultados obtenidos en
una mujer con hipertiroidismo sometida a los mis-
mos estudios . El tacograma en reposo (Fig. 3-A)
muestra un RR medio (± DS) corto (0,573 ± 0,012 seg)
y el periodograma correspondiente el par de picos
de alta y baja frecuencia, centrados cerca de 0,35 y
0,08 Hz, respectivamente. El valor de estos picos fue
de 0,117 unidades normalizadas (area de alta frecuen-
cia) y de 0,222 unidades normalizadas (area de baja
frecuencia) . Cuando la paciente adopto la postura de
pie (Fig . 3-B), se produjo un aumento de la frecuen-
cia cardiaca (RR medio 0,504 ± 0,13 seg) y el
periodograma mostro, inesperadamente, los dos pi-
cos presenter durante el reposo, el de alta frecuencia
centrado cerca de 0,44 Hz y con un valor de 0,332
unidades normalizadas y el de baja frecuencia cen-
trado cerca de 0,1 Hz y con un valor de 0,190 unida-
des normalizadas .

Los resultados obtenidos en las pacientes hiperti-
roideas se resumen en la Figura 4. El area de baja
frecuencia durante la bipedestacion fue mayor que
durante el reposo (0,32 ± 0,03 versus 0,27 ± 0,03 uni-
dades normalizadas, respectivamente ; p < 0,05, prue-
ba de t de datos apareados) . Sin embargo, los valores
del area de alta frecuencia fueron similares en el re-
poso y la bipedestacion (0,15 ± 0,02 y 0,17 ± 0,03 uni-
dades normalizadas) . El RR medio fue de 0,610 ±
0,030 seg durante el reposo y de 0,570 ± 0,040 seg
durante la bipedestacion .

El valor del area de alta frecuencia durante la
bipedestacion fue mayor en las mujeres
hipertiroideas que en las normales (p < 0,04, test de t
para datos no apareados) . El area de alta frecuencia
en reposo y el area de baja frecuencia en reposo y
bipedestacion no mostraron diferencias entre ambos
grupos.

Los resultados obtenidos en mujeres hipotiroideas
se muestran en la Figura 5. Al asumir la postura de
pie, el area de alta frecuencia disminuyo (0,16 ± 0,03
versus 0,10 ± 0,03 unidades normalizadas, p < 0,05,
prueba de t de datos apareados) y el area de baja fre-
cuencia aumento (0,22 ± 0,02 versus 0,25 ± 0,05 uni-
dades normalizadas, p < 0,05, prueba de t de datos

Tabla I
Valores hormonales en las pacientes hiper e hipotiroideas

Normales
(n = 10)

Hipertiroideas
(n = 20)

Hipotiroideas
(n = 10)

TSH (uUI/ml) 1,3±0,2 < 0,3 80,8 ±56,3
T4 (ug/dl) 8,2 ±1,1 19,2+4,1 4,9 ± 3,2

Medias ± DS .
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apareados). Sin embargo, los valores no resultaron
significativamente distintos ni de los normales ni de
los correspondientes a mujeres con hipertiroidismo,
posiblemente por la importante dispersion de la
muestra .

La arritmia sinusal respiratoria a 0,1 Hz, evalua-
da como area bajo la curva en la banda de 0,08 a 0,12
Hz en el periodograma correspondiente, fue similar
en mujeres normales (0,40 ± 0,03), en hipertiroideas
(0,39 ± 0,03) y en hipotiroideas (0,38 ± 0,05) .

Pruebas estandar de funci6n auton6mica
Las pacientes hiper e hipotiroideas no difieren de

las mujeres normales en los resultados obtenidos en
los cocientes de Valsalva y E :I (Tabla 2) . Estas prue-
bas miden cambios en la actividad parasimpatica
cardiaca relacionada con la actividad barorrefleja y
con la respiracion, respectivamente. (21, 23, 28) Sin
embargo, el valor del cociente 30 :15 resulto significati-
vamente menor en hipertiroideos que en los otros dos
grupos (ANOVA seguido de test de " ukey, p < 0,05,
Tabla 2). El valor de este cociente depende de cambios
transitorios de la actividad vagal sobre el corazon, lue-
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Fig. 3. Tacogramas (arriba) y sus
periodogramas (abajo) en una mujer
hipertiroidea . A: reposo supino. B : bipe-
destaci6n prolongada . Al contrario de lo
que ocurre en la Fig . 1, la actividad vagal
(pico centrado en 0,44 Hz) durante la bipe-
destaci6n (Fig 3-B) no esta reducida en re-
laci6n con el reposo supino. Para mas deta-
llesvertexto. RR medio (± DS): 0,573 ± 0,012
seg (A), 0,504 ± 0,013 seg (B) .

go que el individuo asume la postura de pie . (22)
Todos los participantes de este estudio tuvieron

valores de Valsalva E :I y 30:15 dentro de los limites
de normalidad definidos en muestras grandes de
individuos. (22, 29, 30) Estos valores se incluyen en
la Tabla 2 para comparacion.

DISCUSION
Este es el primer estudio sobre funcion autonomi-

Tabla 2
Pruebas estindar de funcibn auton6mica en mujeres control,

hipertiroideas e hipotiroideas

153

Medias ± error estindar. * = Significativamente menor a los res-
tantes grupos (p < 0,05), ANOVA de un factor seguido de test de
Tukey (dos colas) . Los valores normales en la primera column
estan tornados de la literatura . (22, 29, 30)

Prueba

	

Valor
normal

Control
(n = 10)

Hipertiroideas
(n = 20)

Hipotiroideas
(n = 10)

Valsalva > 1,2 1,63 ± 0,12 1,53±0,09 1,62±0,05
E :I

	

> 1,02 1,29± 0,06 1,24 t 0,04 1,22+0,03
30:15

	

> 1,04 1,39±0,08 1,15±0,03* 1,40±0,06
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Fig . 4 . Areas del espectro de potencias en mujeres hipertiroideas .
El area de baja frecuencia (ABF, actividad simpatica) aumenta con
la bipedestacion ; el area de alta frecuencia (AAF, actividad vagal)
permanece sin alteraciones . Se muestran las medias ± error estan-
dar. * = diferencia estadisticamente significativa respecto del re-
poso, p < 0,05, prueba de t de datos apareados (dos colas), n = 20.

ca evaluada mediante analisis de la variabilidad de
la frecuencia cardfaca en trastornos tiroideos . Los
resultados presentados sugieren que la actividad sim-
patica en los pacientes con hipertiroidismo (activi-
dad de baja frecuencia durante reposo y bipedesta-
cion) (11-13) es similar a la de individuos normales
de edad comparable . Este hallazgo es concordante con
estudios sobre los niveles de catecolaminas circulan-
tes (derivadas de la medula adrenal y de las sinapsis
posganglionares simpaticas) (1, 2), que mostraron va-
lores normales en los pacientes hipertiroideos .

Los resultados muestran, mediante el analisis es-
pectral de la variabilidad de la frecuencia cardfaca,
que la actividad vagal es normal en pacientes con
hipertiroidismo (segun area de alta frecuencia du-
rante el reposo y el area bajo la curva en el rango de
0,08 a 0,12 Hz durante la respiracion controlada a 0,1
Hz). La actividad vagal no disminuye durante la
bipedestacion en estos pacientes (en condiciones nor-
males, el ortostatismo se caracteriza por una activi-
dad simpatica aumentada y una actividad parasim-
patica reducida) . Estos resultados concuerdan con los
obtenidos en dos de las pruebas estandar de funcion
autonomica (cocientes de Valsalva y E:I), usados
como indicadores de actividad parasimpatica . (21-
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Fig . 5 . Areas del espectro de potencias en mujeres hipotiroideas .
El area de alta frecuencia (AAF, actividad vagal) disminuye y el
area de baja frecuencia (ABF, actividad simpatica) aumenta al asu-
mir la postura erecta. Se muestran medics ± error estandar . " =
diferencia estadisticamente significativa respecto del reposo, p <
0,05, prueba de t de datos apareados (dos colas), n = 10 .

23, 28). Sin embargo, el cociente 30 :15 es menor en
los hipertiroideos que en los individuos normales, lo
que no apoya la idea de que la actividad vagal es
normal en aquellos . El cociente 30:15, junto con el de
Valsalva y el E :I, fueron tornados como indicativos
de funcion parasimpatica en diversas neuropatfas
autonomicas. (18, 19) En esas condiciones, un 30 :15
anormal indica actividad parasimpatica disminuida
durante todo el estudio, debido a la lesion de los ner-
vios perifericos . Una causa alternative para un 30 :15
disminuido es que la actividad vagal persiste, inde-
pendientemente de los cambios de postura. Si esto
fuera correcto, podrfa explicar tanto el cociente 30 :15
bajo como la persistencia de la actividad vagal (de-
tectada en los estudios de la variabilidad de la fre-
cuencia cardfaca en el dominio de frecuencia) en los
pacientes con hipertiroidismo .

Si el hallazgo de una actividad simpatica normal
en el hipertiroidismo puede resultar sorprendente,
mas deberfa serlo la existencia de una actividad vagal
normal (o a veces incrementada) . Sin embargo, algu-
nas observaciones previas pueden proveer una ex-
plicacion a nuestros resultados . Experimentos en
aurfculas aisladas han mostrado que las catecolami-
nas inhiben la liberacion de acetilcolina de termina-



SNA EN HIPO E HIPERTIROIDISMO / Salvador M . Guinjoan y col .

ciones nerviosas vagales . (31, 32) Esta inhibicion pa-
rece estar mediada por receptores presinapticos alfal-
adrenergicos (32), cuyo numero y afinidad se encuen-
tran disminuidos en el tejido cardiaco hipertiroideo .
(5) Esto podrfa explicar la actividad vagal normal o
incrementada de estos pacientes .

Importancia clinica
El aumento de la frecuencia cardfaca en el hiperti-

roidismo ha sido atribuido a tres factores : un efecto
cronotropico directo de las hormonas tiroideas (33),
hipersensibilidad adrenergica del tejido cardiaco (34)
y aumento de la actividad de los nervios simpaticos
cardfacos. (1) Nuestros resultados apoyan solamen-
te los primeros dos factores .

Una actividad vagal normal o incrementada so-
bre el corazon puede explicar algunas caracterfsticas
clfnicas de los pacientes con hipertiroidismo . Por
ejemplo, las extrasfstoles ventriculares son raras en
estos pacientes a pesar de su apariencia hiperadre-
nergica y si estan presentes permanecen sin cambios
luego de tratamiento. Esto sugiere que no estan rela-
cionadas con el hipertiroidismo . (2) La taquicardia y
la fibrilacion ventricular son tambien excepcionales
en pacientes con hipertiroidismo, y ocurren casi uni-
camente en los pacientes con insuficiencia cardfaca
u otra enfermedad cardfaca asociada . (2, 35, 36) Es
posible que una actividad vagal normal en los pa-
cientes con hipertiroidismo ejerza un papel protec-
tor contra la aparicion de arritmias ventriculares . (37)

La incidencia de fibrilacion auricular esta muy
aumentada en el hipertiroidismo . (41) Se han invoca-
do como factores causales un aumento en la densidad
de los receptores beta-adrenergicos auriculares y una
inervacion autonomica y sensibilidad a la hormonas
tiroideas diferentes en las aurculas y los ventrfculos .
La activacion del vago puede desencadenar fibrila-
cion auricular (42), por lo que la actividad vagal incre-
mentada en pacientes hipertiroideos puede ser un
factor causal adicional de fibrilacion auricular .

El hipoadrenergismo aparente de los pacientes
hipotiroideos contrasta con los niveles altos de cate-
colaminas circulantes (1, 2) y esta discordancia ha sido
explicada por una hiposensibilidad relativa del teji-
do cardiaco hipotiroideo a las catecolaminas . (5,6) A
pesar del aumento del neurotransmisor simpatico, no
se encuentran con frecuencia en pacientes
hipotiroideos las arritmias ventriculares malignas
desencadenadas por disbalance simpatico /parasim-
patico (16, 17) : taquicardia y fibrilacion ventricular .
Solo se encuentran en estos pacientes bloqueos AV,
bradicardia sinusal y, en raras ocasiones, torsades des
pointes (43) posiblemente relacionadas con la prolon-
gacion del QTc. (44) Nuestros resultados no refuerzan
la hipotesis de un incremento de la actividad simpa-
tica en los pacientes hipotiroideos y coinciden con la

observacion clinica de la ausencia de arritmias ven-
triculares .

Todas las pacientes con hipertiroidismo presenta-
ban enfermedad de Graves, con niveles elevados de
hormonas tiroideas y una TSH deprimida (Tabla 1),
mientras que las hipotiroideas tenfan diversas enfer-
medades con niveles heterogeneos de hormonas
tiroideas y de TSH (Tabla 1) . Esto obliga a considerar
con cautela los datos sobre funcion autonomica ob-
tenidos en nuestros pacientes con hipotiroidismo . Se
requieren nuevos estudios (incluyendo la division en
subgrupos de acuerdo con la severidad y la causa
del hipotiroidismo) para identificar el estado funcio-
nal del sistema nervioso autonomo en estos pacientes .

Los resultados presentados sugieren que los pa-
cientes hipertiroideos tienen un tono autonomo ba-
sal normal y un incremento relativo de la actividad
vagal en la bipedestacion . Esto ayudarfa a explicar
algunas caracterfsticas importantes de los pacientes
hipertiroideos, como la poca incidencia de arritmias
ventriculares y la alta de arritmias auriculares, en
particular fibrilacion auricular.

SUMMARY

CARDIAC AUTONOMIC NERVOUS
SYSTEM ACTIVITY ON HYPER AND
HYPOTHYROIDISM

Background
The contribution of autonomic nervous system
dysfunction to the manifestations of hyper- and
hypothyroidism remains unclear. The aim of the
present work was to determine whether autonomic
nervous system activity (as estimated by heart rate
variability analysis) in thyroid patients is different
from that of normal individuals .

Material and method
We studied the autonomic function in 20 patients
with hyperthyroidism and 10 patients with
hypothyroidism .

Results
Hyperthyroid patients exhibited normal cardiac au-
tonomic activity during rest, Valsalva maneuver,
and deep breathing. On the other hand, vagal
withdrawal during bipedestation was absent in these
patients, as indicated by frequency-domain heart
rate variability analysis and 30:15 ratio (the latter
depending upon transitory changes of heart after a
lying-to-standing maneuver) . Hypothyroid patients
obtained values comparable to those of normal
persons in all tests .

Conclusions
The normal or increased cardiac parasympathetic

155



1 5 6

activity in patients with hyperthyroidism may help
to explain some of their clinical features, such as
the rarity of malignant ventricular arrhythmias and
the high incidence of atrial fibrillation .

Key words Autonomic nervous system - Hyper and
hypothyroidism - Heart rate variability
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